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 В настоящее время группа эластолитических гра-
нулем включает в себя четыре заболевания, нозоло-
гическая самостоятельность которых на сегодняшний 
день окончательно не определена [1]: 
  актиническая гранулема; 
  кольцевидная эластолитическая гигантоклеточная 
гранулема; 
  атипичная форма липоидного некробиоза лица 
и волосистой части головы; 
  гранулема мультиформная. 
Общими признаками для всей группы являются: 
преимущественное поражение открытых для воздей-
ствия солнечного излучения участков кожи (область 
головы, шеи, дистальных отделов конечностей), коль-
цевидная форма высыпаний (валик из папул по краю 
очагов, атрофия в центре) и характерные патогисто-
логические признаки (гранулематозный инфильтрат, 
отсутствие муцина и очагов некробиоза, эластолиз, 
эластофагоцитоз) [1]. 
процесс эластофагоцитоза, при котором происхо-
дит поглощение эластических волокон гистиоцитами 
и гигантскими многоядерными клетками, является 
ключевым в патогенезе данной группы дерматозов. 
проведенные исследования показали, что при не-
которых заболеваниях не только разрушенные, но 
и нормальные эластические волокна могут фагоци-
тироваться макрофагами [2—4]. Количество эласти-
ческих волокон в коже невелико. Так, в закрытой от 
воздействия инсоляции коже взрослого человека 
содержание эластина составляет 1—2% от общей 
сухой массы дермы. Обновление эластических во-
локон в коже происходит крайне медленно. при по-
мощи трансмиссионной электронной микроскопии 
показано, что зрелые эластические волокна состоят 
из белка соединительной ткани эластина (централь-
ный аморфный стержень), окруженного оболочкой из 
микрофибрилл [5]. 
Ген эластина человека локализуется на длинном 
плече хромосомы 7 человека в позиции 7q11.23. Он 
содержит 34 экзона и по протяженности занимает 
45 килобаз (kb) геномной ДНК. Матричная РНК эла-
стина размером 3,5 kb содержит кодирующий сегмент 
из 2,2 kb и относительно большую 1,3 kb 3’-нетрансли-
руемую область [6]. базовая молекулярная структура 
эластина представляет собой линейный полипептид 
тропоэластин, который содержит около 800 амино-
кислот и имеет молекулярную массу 70 кД. Микрофи-
бриллы состоят из структур трубчатой формы диаме-
тром 10—12 нм. В их состав входят различные группы 
белков, состав и свойства которых на данный момент 
недостаточно изучены (фибриллины, фибулины, эми-
лины и др.) [5]. 
причины повреждения эластических волокон могут 
быть различными. Имеют значение наследственные 
факторы, приводящие к синтезу дефектного эластина, 
активированию провоспалительного каскада и раз-
витию эластолиза [7]. Другими причинами могут быть 
аутоиммунные и поствоспалительные процессы, при 
которых эластические волокна разрушаются различ-
ными ферментами [8—10]. эластолитические энзимы 
(эластазы) включают аспарагиновые, цистеиновые, 
металло- и сериновые протеиназы, содержащиеся 
в различных микроорганизмах, змеином яде, макро-
фагах, полиморфно-ядерных лейкоцитах и опухоле-
вых клетках. эластазы, найденные в гранулоцитах, 
являются сериновыми протеиназами и содержатся 
в азурофильных гранулах [11]. эластазы макрофагов 
являются матричными металлопротеиназами (ММп) 
с более низким сродством к эластину [10]. 
Отмечено повышенное содержание макрофа-
гальной ММР-12 в коже у пожилых пациентов [12, 
13]. Другие типы ММР, особенно MMP-9, также могут 
вовлекаться в процесс эластолиза [14]. Деградация 
эластина не обязательно сопровождается процессом 
фагоцитоза. Например, фотостарение и возраст-
ное старение кожи, при которых появляются деге-
неративные изменения эластина (солнечный эла-
стоз), не сопровождаются эластофагоцитозом [15]. 
Известно, что некоторые структурные компоненты 
эластина (полипептиды) обладают биологической 
активностью. показано, что гексапептид Val-Gly-Val-
Ala-Pro-Gly обладает хемотаксическим воздействием 
на фибробласты и моноциты [16], в то время как кап-
па-эластин может привлекать полиморфно-ядерные 
лейкоциты [17]. 
Несмотря на многочисленные исследования, по-
священные изменениям эластической ткани под воз-
действием солнечного облучения [18—20], его роль 
в запуске эластофагоцитоза до сих пор не ясна. Раз-
витие эластофагоцитоза и потеря эластических воло-
кон на открытых солнцу участках тела могут возникать 
при различных дерматозах [21, 22]. I. Patroi и соавт. 
(2003) предположили, что ультрафиолетовое облуче-
ние индуцируeт высвобождение ММР-9 из фибробла-
стов и может привести к стойкой дегенерации волокон 
при среднедермальном эластолизе [23]. Согласно дру-
гим данным, эластофагоцитоз не всегда направлен 
только против поврежденных солнцем эластических 
волокон [24—27]. 
поглощенные эластические волокна можно уви-
деть при микроскопическом исследовании в цитоплаз-
ме гистиоцитов и многоядерных гигантских клеток. 
это явление может быть первичным процессом, когда 
сами эластические волокна являются мишенью фаго-
цитов, или вторичным, связанным с основным заболе-
ванием. перечень заболеваний, при которых может 
встречаться эластофагоцитоз, представлен в табли-
це [28—30]. 
В 1975 г. J. О'Brien описал наблюдение пациента 
с очагами поражения кожи кольцевидной формы, ко-
торые возникали на открытых для солнечного облуче-
ния участках тела. патоморфологические изменения 
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характеризовались исчезновением эластических во-
локон по периферии очагов поражения в результате 
воспалительной реакции с участием гистиоцитов и ги-
гантских клеток. Он назвал это заболевание актини-
ческая гранулема (АГ) [31]. Его концепция развития 
гранулематозной реакции на солнечной эластоз полу-
чила противоречивые оценки специалистов. Некото-
рые авторы считали, что это состояние представляет 
собой вариант кольцевидной гранулемы, локализую-
щейся на открытых солнцу частях тела [31, 32]. 
заболевание начинается с появления одной или 
нескольких сгруппированных розовых папул, кото-
рые образуют кольцевидные поражения на открытых 
солнцу участках шеи, лица, груди и рук. Кольцевид-
ный валик слегка приподнят и имеет ровные границы. 
элементы медленно растут по периферии, сливаются 
или становятся прерывистыми, в центре очага кожа 
возвращается в норму или слегка атрофирована. Диа-
метр отдельных очагов может достигать 6 см, в редких 
случаях происходит спонтанная ремиссия. предраспо-
лагающим фактором развития заболевания являет-
ся светлая кожа с наличием веснушек. заболевание 
встречается у пациентов обоих полов в равной степе-
ни, чаще в возрасте 40 лет и старше [33]. В некоторых 
случаях развитие АГ было ассоциировано с алопеци-
ей, рецидивирующим полихондритом, контагиозным 
моллюском и кожным амилоидозом. Сообщалось 
о манифестации заболевания после фототоксической 
реакции на доксициклин [1, 34]. 
при гистологическом исследовании можно услов-
но выделить три зоны, в которых изменения принци-
пиально различны. В коже, окружающей кольцевид-
ный валик по периферии, наблюдается солнечный 
(актинический) эластоз — явление, сопровождающе-
еся аккумуляцией эластической ткани в дерме под 
воздействием солнечного облучения. эластические 
волокна в верхней части дермы утолщаются и за-
кручиваются, формируя «клубки», которые стано-
вятся базофильными при окраске гематоксилином 
и эозином. 
В основании папул, формирующих валик, пато-
морфологические изменения характеризуются на-
личием в дерме инфильтрата из гистиоцитов и ги-
гантских клеток инородных тел, которые поглощают 
эластические волокна. В инфильтрате также могут 
обнаруживаться лимфоциты, плазматические клет-
ки и эозинофилы. В центральной зоне наблюдается 
полная или почти полная потеря эластических воло-
кон. Количество коллагена в этой зоне не изменено 
или слегка увеличено, иногда наблюдается незначи-
тельный склероз. В отличие от липоидного некроби-
оза и кольцевидной гранулемы, некробиотические 
изменения и отложения муцина обычно отсутствуют. 
В некоторых случаях гистиоцитов может быть значи-
тельно больше, чем многоядерных гигантских клеток, 
иногда инфильтраты могут напоминать туберкулоид-
ную гранулему [1, 32]. 
предполагается, что существует клеточно-опосре-
дованный иммунный ответ на антигенные детерми-
нанты, образующиеся в эластических волокнах при их 
повреждении солнечной радиацией [30]. Данное об-
стоятельство является отличительной особенностью 
АГ от других заболеваний, протекающих с явлениями 
эластоклазии, при которых эластофагоцитоз пред-
ставляет собой вторичную реакцию на эластические 
волокна, измененные опухолевым, воспалительным 
или другим, еще неизвестным первичным процес-
сом [1, 35]. 
Таблица Дифференциальная диагностика кожных заболеваний, протекающих с эластофагоцитозом
Заболевания,  
при которых эластофагоцитоз  
является характерным признаком
Заболевания,  
при которых эластофагоцитоз  
встречается часто
Заболевания,  
при которых эластофагоцитоз  
встречается редко
Эластолитические заболевания: 
— эластолитические гранулемы; 
— эластолиз среднего участка дермы 
(mid-dermal elastolysis); 
— сосочково-дермальный эластолиз 
(papillary-dermal elastolysis) 
Воспалительные дерматозы:
— кольцевидная гранулема; 
— склеротический лишай; 
— саркоидоз
Эластолитические заболевания:
— анетодермия;
— приобретенная вялая кожа (acquired cutis laxa); 
— псевдоксантома эластическая
Воспалительные дерматозы:
— некробиотическая ксантогранулема; 
— бляшечная склеродермия 
Злокачественные опухоли: 
— синдром гранулематозной вялой кожи 
(вариант грибовидного микоза) 
Злокачественные опухоли:
— гранулематозный грибовидный микоз; 
— атипичная псевдоксантома
Злокачественные и доброкачественные опухоли:
— дерматофиброма; 
— кератоакантома; 
— базально-клеточная карцинома 
Инфекции кожи:
— лейшманиоз; 
— бластомикоз; 
— лепра
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Весомые доказательства в вопросе самостоятель-
ности нозологической формы АГ были представле-
ны I. Al-Hoqail и соавт. (2001). Авторы провели срав-
нение гистологических изменений в биоптатах кожи 
14 случаев АГ и 16 случаев кольцевидной гранулемы 
(КГ), из которых 8 находились на открытых, а 8 на за-
крытых для солнечного облучения участках тела. Они 
обнаружили наличие муцина и отсутствие гигантских 
клеток при КГ в отличие от АГ, для которой было ха-
рактерно наличие гигантских клеток с большим ко-
личеством ядер (более 12). Данные различия имели 
высокий показатель статистической значимости. Тип 
и расположение гранулем в дерме также различалось: 
при АГ гранулемы были ближе к саркоидному типу 
с многочисленными гигантскими клетками инородного 
тела, в то время как при КГ наблюдались гранулемы 
некробиотического типа с частоколом из гистиоцитов 
вокруг и редко встречающимися гигантскими клетка-
ми. Воспалительный инфильтрат располагался в по-
верхностных слоях дермы при АГ, а при КГ изменения 
наблюдались во всех слоях дермы [36]. 
Иммуногистохимические исследования показали 
наличие лизоцима в гигантских клетках и преоблада-
ние cD4+ Т-клеток в лимфоцитарном инфильтрате 
при АГ. ультраструктурное исследование выявило как 
внеклеточную, так и внутриклеточную ферментацию 
эластических волокон [1]. 
В 1979 г. c. Hanke и соавт., впервые используя тер-
мин «кольцевидная эластолитическая гигантоклеточ-
ная гранулема» (КэГКГ), описали кольцевидные по-
ражения кожи, связанные с гранулематозным воспа-
лением и потерей эластических волокон [37]. В даль-
нейшем этот термин был использован некоторыми 
авторами для описания всех случаев, характеризую-
щихся кольцевидными бляшками с гистологическими 
признаками эластофагоцитоза и наличием гранулем, 
содержащих многоядерные гигантские клетки [1, 37]. 
КэГКГ обычно развивается как на открытых, так и на 
закрытых от солнца частях тела [38, 39]. Клиническая 
картина КэГКГ представлена кольцевидными бляшка-
ми с эритематозным приподнятым краем и атрофиче-
ским гипопигментированным центром, а также, в ред-
ких случаях, изолированными полушаровидными ми-
лиарными и лентикулярными папулами [38, 40]. Рост 
медленный, центробежный. поражения обычно более 
распространенные, чем при АГ [37]. характерными 
особенностями данного заболевания являются хрони-
ческое течение и недостаточный терапевтический от-
вет на различные методы лечения [41]. 
патогенез КэГКГ до конца не изучен. помимо 
влияния ультрафиолетового излучения [42] выявлены 
ассоциации между развитием КэГКГ и сахарным диа-
бетом (СД), саркоидозом, лимфопролиферативными 
заболеваниями, раком предстательной железы [37, 
43, 44]. Не исключается роль нейротрофических нару-
шений в развитии дерматоза [45]. 
Недавнее исследование японских авторов проде-
монстрировало возможную роль СД в структурном по-
вреждении эластических волокон. показано, что 37% 
пациентов с КэГКГ имели манифестный или скрытый 
СД [46]. Такие данные создают патогенетическое обо-
снование возможности сосуществования одновремен-
но двух заболеваний — КэГКГ и КГ, так как хорошо 
известно о некробиотических изменениях коллагена 
в коже при СД. Такая гибридная модель была описана 
по меньшей мере в 6 случаях [47], что указывает на 
общие этиологические и патогенетические механиз-
мы с возможным влиянием системных заболеваний, 
таких как СД [48]. 
Гранулематозное воспаление и эластофагоцитоз 
могут приводить к сокращению и последующей пол-
ной потере эластических волокон с развитием вторич-
ной анетодермии [49]. это патологическое состояние, 
как правило, ограничено кожей. В то же время в лите-
ратуре описан случай с поражением глаз, лимфатиче-
ских узлов и кишечника [50]. 
Методы лечения КэГКГ обладают различной сте-
пенью эффективности и включают назначение кло-
фазимина, хлорохина, гидроксихлорохина, систем-
ные и местные глюкокортикостероиды, пуВА-тера-
пию [52, 53]. 
Атипичная форма липоидного некробиоза лица 
и волосистой части головы (АЛН) была первым забо-
леванием из группы эластолитических гранулем, кото-
рую описали в 1967 г. G. Dowling и E. wilson-Jones [54]. 
заболевание характеризуется кольцевидными эле-
ментами, локализующимися на коже верхней части 
лица и волосистой части головы. болеют преимуще-
ственно женщины. Средний возраст больных во время 
дебюта болезни составляет около 35 лет. Высыпания 
могут разрешиться самостоятельно или сохраняться 
в течение многих лет. В отличие от липоидного некро-
биоза они заживают без формирования рубцов или 
алопеции, не имеют желтоватого оттенка, на поверх-
ности элементов отсутствуют телеангиэктазии. у не-
которых пациентов отмечаются типичные высыпания 
липоидного некробиоза на других участках [1]. В цен-
тральной зоне очагов поражения происходит потеря 
эластической ткани, в периферическом приподнятом 
крае имеется лимфоцитарный и гистиоцитарный дер-
мальный инфильтрат, располагающийся между кол-
лагеновыми пучками. Инфильтрат включает много-
ядерные гигантские клетки, некоторые из них содер-
жат астероидные тела. Некробиотические изменения 
и отложения муцина в дерме описаны не были [1, 54]. 
Гранулема мультиформная (ГМ, гранулематозный 
дерматит) была первоначально выделена как само-
стоятельная нозологическая форма. это связано 
с потенциальной значимостью данного заболевания 
в дифференциальной диагностике с туберкулоидной 
лепрой, которую она напоминает клинически и в неко-
торой степени патоморфологически [1]. ГМ является 
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формная гранулема является вариантом кольцевид-
ной гранулемы или липоидного некробиоза. Другие 
авторы считают, что заболевание связано с АГ [1]. 
патоморфологические признаки ГМ характеризуются 
гранулематозным воспалением с наличием гистиоци-
тов, многоядерных гигантских клеток, лимфоцитов, 
эозинофилов и плазматических клеток, а также эла-
стоклазией. В центральной части очагов происходит 
разрушение эластических волокон с незначительным 
фиброзом. Отложений жира и муцина в очагах пора-
жения обнаружено не было [1]. 
В клинике кожных и венерических болезней Во-
енно-медицинской академии (ВМА) мы наблюдали 
трех пациенток, которым были установлены диагнозы 
КэГКГ и АГ. 
пациентка б., 58 лет, считает себя больной 
с 2007 г., когда впервые отметила появление высы-
паний на коже тыла кистей. С течением времени вы-
сыпания распространились на область шеи, груди, 
спины, живота, верхних и нижних конечностей. Не-
однократно проходила амбулаторное и стационарное 
лечение в дерматологических стационарах с диагно-
зом «диссеминированная кольцевидная гранулема», 
получала системную терапию сосудистыми препара-
тами, витаминами, а также наружное лечение силь-
ными и сверхсильными топическими глюкокортико-
стероидами. Высыпания частично разрешались, но 
не исчезали полностью. В январе 2014 г. в связи с оче-
редным обострением дерматоза госпитализирована 
в клинику кожных болезней ВМА. Дерматологический 
статус: на коже шеи (рис. 1), груди (рис. 2), спины, жи-
вота, преимущественно разгибательных поверхностей 
верхних и нижних конечностей имеются высыпания 
в виде полушаровидных милиарных и лентикулярных 
папул бледно-красного цвета, которые сгруппирова-
ны в кольцевидные бляшки диаметром от 3 до 25 см, 
а также образуют фигуры неправильной формы в ви-
де полуколец и гирлянд. папулы располагаются по пе-
риферии очагов, в центре отмечаются явления атро-
фии кожи, наиболее заметные в области тыльной по-
верхности кистей. 
проведена диагностическая биопсия кожи. при 
гистологическом исследовании отмечается атрофия 
эпидермиса, в верхней части дермы располагаются 
плотные гранулематозные инфильтраты, состоящие 
из многочисленных гигантских клеток и гистиоци-
тов, с примесью небольшого количества лимфоцитов 
и эозинофильных лейкоцитов (рис. 3). Гистиоциты 
встречаются хаотично, «палисадообразный» порядок, 
характерный для КГ, отсутствует. В зоне инфильтрата 
визуализируются слегка утолщенные и базофильно 
окрашенные эластические волокна, которые фагоци-
тируются гигантскими клетками (рис. 4). Муцин и зоны 
некробиоза коллагена отсутствуют. при окраске орсе-
ином обнаруживается частичная потеря эластических 
волокон в верхней части дермы. 
Рис. 1.  
КЭГКГ. Очаги поражения на коже зад-
ней поверхности шеи и верхней части 
спины в виде колец и полуколец диаме-
тром от 3 до 5 см
Рис. 2.  
КЭГКГ. Гигантские очаги поражения 
неправильной формы на коже груди, 
шеи, представленные валиком из розо-
во-красных полушаровидных папул по 
периферии и гипопигментацией в цен-
тральной части
реактивным заболеванием кожи неизвестной этиоло-
гии, клинически характеризующимся сливающимися 
кольцевыми элементами, а гистологически — фокуса-
ми некробиоза и гистиоцитарными гранулемами [55]. 
заболевание встречается в странах центральной Аф-
рики (впервые описано в Нигерии), в Индонезии и в 
Индии. болеют одинаково часто представители обоих 
полов, большинство пациентов имеют возраст 40 лет 
или старше. Высказано предположение, что мульти-
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На основании данных клинической картины и ги-
стологического исследования был установлен диа-
гноз кольцевидная эластолитическая гигантоклеточ-
ная гранулема. проведено лечение: гидроксихлорохин 
перорально 200 мг 2 раза в сутки, 3 курса по 10 дней 
с перерывами 5 дней; обкалывание отдельных оча-
гов раствором «Дипроспан» 1,0 мл однократно, мазь 
0,05% клобетазола пропионата под окклюзионную по-
вязку на область высыпаний 1 раз в сутки в течение 
14 дней. через 2 мес. при контрольном осмотре отме-
чался положительный эффект терапии в виде полно-
го разрешения очагов поражения на коже шеи, груди, 
спины, живота и частичного — на конечностях. 
пациентка Д., 26 лет, обратилась в клинику 12 фев-
раля 2014 г. с жалобами на прогрессирующие кожные 
высыпания. В течение 3 лет от момента начала забо-
левания неоднократно обращалась за медицинской 
помощью, но диагноз установлен не был. при обсле-
довании общие анализы крови и мочи, анализ кала 
на яйца гельминтов, биохимические и острофазовые 
показатели, данные ультразвукового исследования 
органов брюшной полости, компьютерной томографии 
органов грудной полости — без патологии. Со стороны 
других органов и систем диагностирован синдром по-
ликистозных яичников. Дерматологический статус: на 
фоне неизмененной кожи в области разгибательных 
поверхностей предплечий, плеч, латеральной поверх-
ности голеней и бедер имеются полушаровидные ми-
лиарные и лентикулярные папулы синюшно-красного 
Рис. 3.  
КЭГКГ. В верхней части дермы обнару-
живаются плотные гранулематозные 
инфильтраты, состоящие из многочис-
ленных гигантских клеток и гистиоци-
тов. Окраска гематоксилином и эози-
ном (×100)
Рис. 4.  
Эластофагоцитоз при КЭГКГ. В зоне 
инфильтрата визуализируются слегка 
утолщенные и базофильно окрашенные 
эластические волокна, которые фагоци-
тируются гигантскими клетками. Окра-
ска гематоксилином и эозином (×400)
Рис. 5.  
Милиарные и лентикулярные полуша-
ровидные папулы синюшно-красного 
цвета у больной КЭГКГ
цвета, местами с «пупкообразным» вдавлением в цен-
тре (рис. 5). Вторичные морфологические элементы 
кожной сыпи представлены очагами атрофии округлой 
формы, диаметром от 1 до 5 см, белесоватого цвета, 
с морщинистой поверхностью (рис. 6). эластичность 
кожи в очагах поражения снижена, имеются гры-
жеобразные выпячивания или западения в виде ямки. 
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Выполнены две диагностические биопсии кожи 
в области первичных и вторичных элементов. В пер-
вом биоптате на всем протяжении дермы в верхних 
слоях обнаруживаются очаговые инфильтраты грану-
лематозного строения с примесью большого количе-
ства гигантских клеток. Встречаются явления эласто-
фагоцитоза. эластические волокна в зонах инфиль-
трата отсутствуют и сохранены только в участках 
дермы, свободной от инфильтрата. Во втором био-
птате эпидермис атрофирован. Дерма резко истонче-
на, встречаются редкие лимфоцитарные периваску-
лярные инфильтраты. эластические волокна практи-
чески полностью отсутствуют в верхних и средних от-
делах дермы, частично сохранены в нижних отделах 
(рис. 7). 
На основании данных клинической картины и гисто-
логического исследования установлен диагноз кольце-
видная эластолитическая гигантоклеточная гранулема 
с развитием вторичной анетодермии. 
проведена терапия: гидроксихлорохин внутрь по 
200 мг 2 раза в сутки курсами по 10 дней с 5-днев-
ным перерывом (всего 4 курса). через 3 мес. от 
начала лечения наблюдалась незначительная поло-
жительная динамика в виде уменьшения количества 
новых высыпаний. Для коррекции терапии рекомен-
довано подключить обкалывание папулезных эффло-
ресценций раствором «Дипроспан» по 1,0 мл 1 раз 
в 2 нед. На фоне данного лечения через 2 мес. 
отмечен положительный эффект — отсутствие но-
вых элементов и частичное разрешение имеющихся 
высыпаний. 
пациентка К., 47 лет, проходила амбулаторное 
обследование в клинике в сентябре 2013 г. при по-
ступлении предъявляла жалобы на распростра-
ненные высыпания на коже, появившиеся около 
3—4 мес. назад после продолжительной инсоляции. 
В ходе обследования данных о наличии сопутствую-
щих заболеваний получено не было. Дерматологи-
ческий статус: на коже переднебоковых поверхно-
стей шеи, груди в зоне декольте (рис. 8) и верхней 
части спины (рис. 9) имеется большое количество 
милиарных и лентикулярных полушаровидных папул 
бледно-красного цвета, размером от 0,3 до 1,0 см, 
местами образующих фигуры в виде колец и полуко-
лец. Выполнено гистологическое исследование кожи: 
эпидермис атрофирован, в дерме на фоне картины 
актинического эластоза обнаруживается гранулема-
тозный инфильтрат с явлениями эластофагоцитоза. 
Инфильтрат состоит из гистиоцитов и гигантских кле-
ток инородных тел, в цитоплазме которых визуали-
зируются обрывки эластических волокон. проведе-
но лечение: внутрикожные микроинъекции раствора 
«Дипроспан» 1,0 мл 1 раз в 2 нед., N 6. через 3 мес. 
высыпания полностью разрешились, на месте неко-
торых первичных элементов сыпи сохранились по-
верхностные очаги атрофии. 
Рис. 6.  
Вторичная анетодермия у пациентки 
КЭГКГ. Очаги атрофии округлой формы 
на коже голеней беловато-голубоватого 
цвета с блестящей морщинистой по-
верхностью. При надавливании на них 
ручкой возникает ощущение провали-
вания в пустоту
Рис. 7.  
КЭГКГ. Практически полное отсутствие 
эластических волокон в верхних и сред-
них отделах дермы. Окраска гематокси-
лином и эозином (×100)
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Обсуждение
Вопрос о нозологической самостоятельности за-
болеваний, входящих в группу эластолитических гра-
нулем, на сегодняшний день остается открытым. пер-
вым заболеванием из этой группы в 1967 г. был опи-
сан атипичный липоидный некробиоз лица и волоси-
стой части головы. затем J. О'Brien в 1975 г. выдвинул 
концепцию развития гранулематозного воспаления на 
актинический эластоз и предложил использовать для 
аналогичных высыпаний термин «актиническая грану-
лема» [31]. 
c. Hanke и соавт. в 1979 г. на основании наблю-
дения 5 пациентов с кольцевидными очагами пора-
жения, эластофагоцитозом и потерей эластических 
волокон пришли к выводу об отсутствии как клини-
ческих, так и патоморфологических различий между 
этими больными и пациентами с АЛН и АГ. Они под-
вергли серьезной критике термин «атипичный липоид-
ный некробиоз» на основании того, что ни признаков 
некробиоза, ни отложения липидов в очагах пораже-
ния не отмечалось. Термин «актиническая гранулема» 
также вызывал вопросы, так как ассоциация солнеч-
ного эластоза и гранулематозного воспаления, по 
мнению авторов, не обязательно подразумевает при-
чинно-следственную связь. Выдвинуто предложение 
использовать единый термин «кольцевидная эласто-
литическая гигантоклеточная гранулема», который бы 
объединил АЛН и АГ [37]. 
Мы разделяем точку зрения авторов, считающих 
КэГКГ отдельной нозологической формой в группе 
эластолитических гранулем, которая отличается от-
сутствием тяжелого солнечного эластоза, характерно-
го для АГ. по нашему мнению, действительно, между 
АЛН и КэГКГ нет существенных различий, в то вре-
мя как последний термин более предпочтителен, по-
тому что отражает клинические и морфологические 
особенности заболевания. что касается АГ, то здесь 
можно выделить такие отличительные признаки, как 
связь появления высыпаний с инсоляцией, а также вы-
раженный солнечный эластоз в верхней части дермы. 
Диагностику АГ или КэГКГ следует проводить 
с обязательным выполнением патоморфологического 
исследования, а врач-патоморфолог должен обладать 
достаточно высокой квалификацией для определения 
признаков эластофагоцитоза. 
уделяя внимание клиническим особенностям, 
можно констатировать, что в большинстве случаев 
для клинической картины эластолитических гранулем 
характерны кольцевидные, центробежно растущие 
очаги поражения. Однако могут встречаться и изоли-
рованные папулезные высыпания, как в представлен-
ных нами наблюдениях пациенток с АГ и КэГКГ, при 
которых только гистологическое исследование позво-
лило установить правильный диагноз. 
Исходом эластолитических гранулем может явить-
ся развитие вторичной анетодермии в результате пол-
ной потери эластических волокон в верхней части дер-
мы. Известно, что первичная анетодермия может начи-
наться с так называемой воспалительной стадии, про-
являющейся развитием эритематозных пятен и папул 
(тип ядассона — пелиццари). Гистологическая карти-
на таких элементов характеризуется лимфоцитарным 
периваскулярным и интерстициальным инфильтратом 
и будет отличаться от эластолитических гранулем от-
сутствием эластофагоцитоза и гранулематозного ин-
фильтрата из гистиоцитов и гигантских многоядерных 
клеток. этот факт подтверждается как данными лите-
ратуры [56], так и нашими наблюдениями. 
Рис. 8.  
Розово-желтые милиарные и лентику-
лярные полушаровидные папулы на ко-
же груди больной АГ
Рис. 9.  
АГ. Большое количество изолированных 
и сливающихся лентикулярных розовых 
полушаровидных папул не коже спины
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Заключение
Клиническая картина эластолитических гранулем 
не является специфичной и имеет значительное сход-
ство с кольцевидной гранулемой и липоидным некро-
биозом. В связи с этим пациентам с предварительным 
диагнозом данных дерматозов и локализацией вы-
сыпаний на открытых солнцу участках тела или рас-
пространенным характером поражения необходимо 
проведение гистологического исследования для под-
тверждения диагноза и исключения эластолитических 
гранулем. 
Для лечения актинической гранулемы и кольцевид-
ной эластолитической гигантоклеточной гранулемы 
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